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INTRODUCCIÓN

● La enfermedad de chagas es endémica en 21 países de

América Latina, donde de 8 a 10 millones de personas están

infectadas.

● La infección es producida por un protozario,

Trypanosoma cruzi, y es trasmitido a través de las

deyecciones del vector de la familia Triatoma, de

trasfusiones no pesquisadas, infección congénita desde

una madre infectada y desde ya hace unos años,

trasplante de órganos, entre otros.



INTRODUCCIÓN

● La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que entre

15 y 17 millones de personas son infectadas por la

enfermedad de Chagas cada año en América, el sur de

Estados Unidos, Argentina y Chile, donde reside la mayor

parte de los individuos en riesgo, que ascienden a 100.000.

● En 2008 hubo más de 10.000 muertes por enfermedad de

Chagas.

● Se estima que hay cerca de 2 millones de mujeres en edad

reproductiva infectadas por T. cruzi, de las cuales entre 4 a

8% transmitirían la infección al feto por vía transplacentaria.
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INTRODUCCIÓN
● En la Argentina la población expuesta alcanza a 7 millones de

habitantes, con 2,6 millones de infectados y 400.000 de ellos

que presentan alguna forma de compromiso cardíaco.
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● La enfermedad humana posee dos fases: aguda y crónica.

● En adultos la infección aguda resuelve espontáneamente

aunque no sea tratada.

● La enfermedad crónica puede ser asintomática de por vida,

pero en un 30%, los pacientes desarrollan enfermedad

irreversible del corazón (27%), el esófago o colon (6%) y/o

enfermedad del SNP (3%).
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“El laboratorio en 

el diagnóstico de 

la infección 

chagásica” Dra. 

Basso, Dr

Moretti. Ciencias 

Médicas. Cba.



“Guía para el diagnóstico y el 

tratamiento de la enfermedad de 

chagas.” OMS/OPS 2018.

DIAGNÓSTICO



Diagnostico 

parasitológico en 

sangre” Mgter

Laura De Jong. 

Univ J.A.Maza.
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CHAGAS EN INMUNOCOMPROMISO

“La reactivación del Chagas está 

caracterizada por la presencia 

de trypomastigotes en sangre, 

LCR u otros fluidos (detectados 

con microscopía), con o sin 

manifestaciones clínicas”. 

También hay grupos que 

consideran un criterio, la 

observación de nidos de 

amastigotes acompañada con 

reacción inflamatoria  en 

histopatología.



CHAGAS EN INMUNOCOMPROMISO

● La respuesta inmune es disparada por el parasito por mucinas

superficiales, que son factores virulentos para la invasión del

parasito.

● En la mayoría de los individiuos infectados, una respuesta celular se

desarrolla ,que incluye linfocitos Th1, CD4+ y CD8+ y la producción

de citosinas (IFN-g, TNF-a and IL-12), es capaz de contrlar la

parasitemia efectivamente en aprox 60 días.

● Nidos de amastigotes quedan intracelularmente, produciendo una

inflamación local de bajo grado.

● El daño tisular también se atribuye a la reactividad cruzada de los

anticuerpos frente a T. cruzi, contra autoantigenos y a un

desbalance de la respuesta entre las CD4+ y CD8+ a un exceso de

presencia de citosinas inflamatorias.



CHAGAS EN INMUNOCOMPROMISO

● Reactivación o infección aguda.

● La enfermedad de chagas en 

inmunosuprimidos pueden presentar 

manifestaciones severas, 

clínicamente atípicas y asociadas a 

una alta morbi-mortalidad.



HIV Y CHAGAS

● Según datos de OPS, en América Latina, entre 2010 y 2019, se

incrementó un 21 por ciento el número de casos nuevos de infección

por el virus del VIH.

● Argentina 136.000 mil personas viven con VIH y que el 17% de ellas

desconoce su diagnóstico.

● La mayoría de las coinfecciones ocurren en pacientes previamente

infectados con T. cruzi, que luego adquieren la infección con HIV.

● El primer caso de coinfeccion de T. cruzi con HIV fue descripto en

1988.

● El porcentaje de coinfecciones en paises endemicos pueden ir de

1,3% a 7,1%.



HIV Y CHAGAS
● Solo 6 casos han sido descriptos de infección aguda de T.cruzi en 

pacientes con VIH previamente.

● La mayoría de los casos reportados son reactivaciones, en 

condiciones severas de inmunosupresión (marcador de SIDA).

● El riesgo de reactivación en pacientes con coinfeccion con HIV va 

desde 15-35% (sezgado porque los datos provienen de centros 

especializados, con pacientes sintomáticos).

● Sin embargo, 70–80% de los coinfectados no desarrollaran patología.

“An approach to the

management of Trypanosoma cruzi

infection (Chagas’ disease) in 

immunocompromised

Patients” Martinez-Perez et al.2014



Un recuento bajo (<200cel/mm3) de CD4, presenta un riesgo alto de desarrollar 

enfermedad.

Promedio de CD4+ 98 (1-340 cel./mm3), mientras que sin reactivación, tiene una 

media de 562 (44-1949 cel/mm3)

También se relaciona este nivel de CD4 con la presencia de parasitemias mayores

No se ha visto diferencia de la progresión de la enfermedad crónica entre pacientes 

con o sin coinfección.



MANIFESTACIONES CLÍNICAS

● Malestar, fiebre, linfoadenopatias y hepatoesplenomegalia.

● Compromiso del SNC se ve en un 74% (Dolor de cabeza, confusión, 

convulsiones, manifestaciones motoras y coma), seguido de 

afectación miocárdica 17% (nuevas arritmias atrioventriculares, 

bloqueos, fallo cardíaco congestivo)

● Otras afectaciones pueden ser piel, tracto digestivo, tejido pericárdico 

y cérvix.

● Diagnostico diferencial de Chagas en SNC: Linfoma primario y 

toxoplasmosis cerebral.

● HIV–T. cruzi coinfección se han asociado con porcentajes mayores 

de mortalidad.

● Estudio brasilero, la mortalidad fue 70% debido a la condición

SIDA (70%), que a las cardiopatías debido al chagas crónico

(17%).



CHAGAS EN VIH - SNC
● Es la afectación más frecuente.

● Bajo la forma clínica de masas cerebrales ocupantes (chagomas) o

la meningoencefalitis aguda difusa.

● Los chagomas cerebrales constituyen lesiones focales, generalmente

múltiples y con necrosis, indistinguibles clínica y radiológicamente de

las provocadas por Toxoplasma gondii, o Linfomas primario de SNC.

● La meningoencefalitis difusa es menos frecuente como forma de

presentación clínica que las lesiones focales y presenta las

características de una meningitis parasitaria con abundantes

tripomastigotes en el líquido cefalorraquídeo (LCR) fácilmente

identificables con la tinción de May Grünwald Giemsa.



CHAGAS EN 

VIH  SNC



CHAGAS EN VIH - MIOCARDIO
● El segundo órgano blanco de la reactivación de la enfermedad de

Chagas crónica en pacientes con sida es el miocardio.

● La miocarditis aguda se expresa por un cuadro de arritmias e

insuficiencia cardíaca congestiva, de evolución rápida y

generalmente fatal.

● La miocarditis se caracteriza por un agrandamiento del corazón en el

exámen macroscópico y necrosis miocárdica confluente con infiltrado

mononuclear y tejido miocárdico reemplazado por fibrosis.

● También se observan nidos de amastigotes intracelulares. Tanto

en SNC como en miocardio, la inmunomarcación posibilita el

diagnóstico de certeza.



DIAGNÓSTICO

Serología. ¡Cuidado!

LCR: concentración y 

tinción. PCR.

Métodos directos en 

sangre. ¡Cuidado¡



TRASPLANTE Y CHAGAS.

Donantes 
Seropositivos.

Infección 
aguda.

Serología 
en áreas 

endémicas.

Corazón de 
seropositivo: 

contraindicado.

En América Latina, la serología

positiva no necesariamente contra 

indica donación (excepción del T 

de corazon.). Debido a la poca

disponibilidad de organos, las 

altas prevalencias de 

enfermedades y la experiencia

que no todos los procesos

implican infección aguda.

Receptores 
Seropositivos.

Reactivación.
Serología 
en áreas 

endémicas.



TRASPLANTE Y 

CHAGAS

Receptor y Donante Pesquisa serología

TCPH, Renal, Hepática,etc Riesgo de reactivación

Trasplante de corazón en 
chagásicos.

Mejor sobrevida e igual 
tasa de mortalidad.



SITUACIONES CLÍNICAS

● Infección aguda en receptores serología neg: La data disponible demuestra

que no siempre ocurre la infección.

● En pacientes receptores de trasplante renal de donantes seropositivos, se ha

reportado un % de trasmisión desde 0 a 19%, y la sintomatología asociada no

fue grave (diagnostico precoz).

● ¿Profilaxis?

● Reactivacion ocurre generalmente en el 1 año post trasplante.

● Reactivación de Chagas crónico debido a a la inmunosupresión: acorde al

órgano trasplantado y al nivel de la IS.

D+R- :renal 13-

19%.

Hepático: 20-

29%  
“Consenso enfermedad de chagas” 2019 

SAC

Tipo de IS en T de 

corazón: azatioprina

vs Mmofetilo.

D-R+: T de corazón: 

26,5-42,9%  

D-R+: TCPH: 17% y 

40% (autólogo y 

alogénico).



MANIFESTACIONES CLÍNICAS
● Las reactivaciones e infecciones agudas en trasplantados deberían

ser detectadas antes que se desarrollen la sintomatología.

● FIEBRE, miocarditis aguda, fallo cardíaco, chagomas epiteliales junto

con paniculitis inflamatoria.

● La afectación SNC es menos frecuente en pacientes trasplantados

comparados con paciente VIH.

● Diagnostico diferencial con rechazo.

“Consenso enfermedad de 

chagas” 2019 SAC.





Video



LABORATORIO

Parasitológicos directos

PCR punto final o 

qPCR: 

LOD : >1 parasito/ml
Bocchi et al. Tasa libre 

de parasitemia al 1er 

año 26% y una tasa de 

reactivación de EC 

78%.

Estudios han 

demostrado que la PCR 

puede ser positiva 

hasta 30-60 días antes 

de la aparición de la 

sintomatología

La PCR puede permitir 

una detección temprana 

de la Reactivación e 

importante en la 

evaluación del 

tratamiento





LABORATORIO
● Screening de infección aguda o de reactivación: Parasitológico directo 

(PCR) semanalmente por los primeros dos meses (depende del grupo de 

trabajo y las recomendaciones según órgano), luego cada dos semanas 

hasta los 6 meses, y luego mensual hasta el año.

● Dosis IS: Cambio de frecuencia.

● T. cardíaco: BEM: diferenciar rechazo agudo, presencia de amastigotes o 

presencia de ADN (PCR)

● TCPH: desde la ablación (radioterapia) y luego del TMO.

● Exámenes directos deben ser realizados semanalmente hasta que 

negativicen (dos consecutivas).



TRATAMIENTO en VIH.
● Tratamiento antiparasitario debe empezarse lo

más pronto posible en casos de reactivación,

para disminuir la mortalidad y las secuelas

a largo plazo.

● No hay data que sustente la profilaxis, si los

CD4 están por debajo de 200 cell/mm3,

aunque algunos grupos pueden llegar a

recomendarlos.



TRATAMIENTO en VIH

● El nifurtimox se usa en dosis de 8 a 10

mg/kg/día en tres administraciones diarias, sin

pasar de 700 mg diarios durante un plazo de

60 a 120 días.

● El benznidazol, fármaco de elección en

adultos, es un inhibidor de la síntesis de

proteínas y del RNA del parásito y se utiliza a

la dosis de 5/mg/kg/día en dos

administraciones diarias por 30 a 60 días.

● Ambos fármacos dependen del NADPH en sus

transformaciones metabólicas. Aunque no se

han descripto interacciones entre los ART y los

antitrypanomicidas.



TRATAMIENTO en trasplante.
● No hay estudios prospectivos randomizados que evidencien que el 

tratamiento profiláctico trypanocida pueda prevenir la trasmisión (D+/R-) 

o Reactivación (R+). Además de la toxicidad de las drogas.

● El tratamiento DEBE iniciarse si hay evidencias parasitológicas de 

infección aguda o reactivación.

● Benznidazol (5 mg/kg/día) y nifurtimox (8 mg/kg/día) por 60–90 días, v.o.

● El tratamiento debe ser interrumpido ante efectos adversos graves como 

dermatitis severa, supresión medular, toxicidad hepática o neuropatía 

periférica.



Microsporidium spp

Bioquímico Luciano Lima



Introducción.
• La microsporidiosis es una infección emergente y oportunista producida 

por microorganismos intracelulares obligados formadores de esporas

que han sido taxonómicamente reclasificados como hongos.

• Afectan con mayor frecuencia a personas inmunocomprometidas 

(VIH/SIDA, o no), niños, ancianos o individuos que utilizan lentes de 

contacto. Estudios de prevalencia en adultos y niños realizados en Cuba, 

concluyeron que la prevalencia es muy baja casi despreciable

• La frecuencia de microsporidiosis intestinal es mayor en 

inmunosuprimidos y dentro de ellos en pacientes VIH/SIDA (2,4%/572 

pacientes).
“Epidemiological and clinical 

characteristics of intestinal 

microsporidiosis” Anane et al.2010

Rivero LR, Fernández FA, Robertson LJ. Cuban 

parasitology in review: a

revolutionary triumph. Trends Parasitol. 2008;





Biología y ciclo de vida.

● Los microsporidios sobreviven fuera del 

hospedero por largos periodos de tiempo.

● La pared de la espora es gruesa, resistente y 

compuesta por una doble capa: una interna rica 

en quitina denominada endospora y una 

externa rica proteína denominada exospora.

● Dentro de esa cubierta rígida y resistente vive 

el esporoplasma que aloja el núcleo y el 

citoplasma celular, todo lo cual es transferido 

a la célula hospedera en el proceso de 

infección.

• La espora también contiene varios
orgánulos específicos de 
microsporidium, dentro de ellos, la 
vacuola posterior (una gran 
estructura que ocupa entre la tercera 
parte y la mitad del volumen celular), 
el polaroplasto (estructura 
membranosa en la porción anterior de 
la célula) y el disco de anclaje, el 
cual une el tubo polar a la célula 
durante el proceso de germinación (el 
tubo polar define el carácter de 
phylum)

Número de espirales 

que forma el tubo 

polar define la 

especia( ej. E bieneusi

y E. intestinalis: 5-7 

espirasles



Epidemiología.

• La microsporidiosis humana es cosmopolita con estimados de 

prevalencia que oscilan entre el 1 y 50% dependiendo de la región 

geográfica, el método diagnóstico, y las características demográficas 

de la población estudiada. 

• Las esporas de esos microorganismos son liberadas al medio 

ambiente con las heces, la orina, y las secreciones respiratorias.

• Los animales o personas infectadas, así como agua y alimentos 

contaminados con esporas, parecen ser las fuentes de infección más 

frecuentes.



Proceso de infección.

● La espora es activada por variaciones de pH y por relación de 

concentración catión/anión al entrar en el sistema digestivo.

● Seguido por edema del polaroplasto y de la vacuola posterior, lo que 

causa un incremento importante de la presión dentro de las paredes 

rígidas de la espora.

● Ese edema es mediado por la rápida entrada de agua a través de los 

canales de acuaporinas en la membrana plasmática (o producción de 

H202).



Proceso de infección.

● La infección ocurre gracias a interacciones celulares y luego 

endocitosis.

● Teoría jeringa o Teoría endocitosis.





Inmunología.

● Respuesta humoral. ?¿

● La importancia de la inmunidad mediada por células en la resistencia 

contra la infección por microsporidios se demuestra por la 

susceptibilidad a presentar formas graves de la enfermedad en los 

estados en que se compromete esa respuesta (ej. SIDA, paciente

sometido a trasplante de órganos).

● La microsporidiosis es usual en pacientes infectados por VIH con 

conteo de células T CD4 positivas por debajo de 100/mm3 de 

sangre.



Microsporidiosis intestinal.

● Agentes oportunistas en especial en pacientes con el Síndrome de 

Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) en quienes, además de producir infección 

intestinal pueden, afectar otros órganos y sistemas.

● Cómo las diferentes especies de microsporidium producen el daño no está lo 

suficientemente dilucidado.

● 90% es causada por la ingestión de esporas Enterocytozoon bieneusi, y el 

10% restante se debe fundamentalmente a Encephalitozoon intestinales.



Microsporidiosis intestinal.

Agente.

01 E. Intestinalis y E. 

bieneusi.

02
VIH

Intestinal e invasión.

03
Patogenia.

No totalmente 

conocida.

04
Prevalencia
90% Enterocytozoon

bieneusi, y el 10% 

restante Encephalitozoon

intestinales.



Patogenia.
• Encephalitozoon cuniculi: VIH.

• E. bieneusi y E. intestinales:SIDA: 

tracto biliar- colangitis 

esclerosante.

• E. bieneusi : aplanamiento de las 

vellosidades e hiperplasia de las 

criptas sin daño ni necrosis (no 

inflamatoria, infiltrado linfocitario. 

Se localiza en la region apical. 

Raramente se disemina.

Cromotropo 2R



Patogenia.

• E. intestinalis: invasivo y las 

esporas comúnmente se hallan en 

el lado apical y basal del 

enterocito así como en células de 

la lámina propia, incluyendo 

fibroblastos, células endoteliales, y 

macrófagos.
Warthin Starry stain



Manifestaciones clínicas.

Inmuncompetente

Diarrea Acuosa

Barcelona, Spain

Inmunocompromiso.

Diarrea Crónica.

Enterocytozoon bieneusi y Encephalitozoon intestinalis son 

causa de diarrea crónica y síndrome de desgaste, 

colangiopatía y colecistitis acalculosa en pacientes 

infectados por VIH.



Manifestaciones Clínicas.

● La diarrea es debilitante y la pérdida de pesoconduce a caquexia, la cual es 

una causa importante o co- factor para la muerte, la tercera parte de los

pacientes afectados de microsporidiosis intestinal presentan coinfección con 

otros patógenos intestinales.



Diagnostico.

● El laboratorio debe ser alertado del diagnóstico potencial.

● Química: Mal absorción intestinal.

● Diagnostico: Microscopia y biopsia. Tinciones especiales: 

● Tomar muestra de orina.

● Ultraestructura por M. Electrónica o PCR

● Las esporas de E. intestinalis se detectan más fácilmente que las de E. 

bieneusi por su mayor tamaño, fuerte birrefringencia, y el color azulado que 

adquiere con coloración de hematoxilina y eosina, además son más

numerosas en tejido.







Tratamiento.

● Tratamiento preventivo.

● Tratamiento curativo: ARV, al restaurar la respuesta inmune induce la 

eliminación del microorganismo y la normalización de la arquitectura

intestinal.

● Albendazol, un inhibidor de la tubulina, es efectivo contra la mayoría de los 

microsporidios particularmente en la infección por Encephalitozoon SPP, pero 

solo muestra una modesta eficacia contra E. bieneusi.
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